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Introduccién

Las glomerulopati{as constituyen la causa mis comGin de 1la

patalog{a renal en niflos (5). M&s de la mitad de los casos que

evolucionan hacia la insuficiencia renal crénica corresponden a

pacientes con glomerulopatias (5,105). La alteracién fundamental

en este tipo de enfermedades es la lesién del glomerulo renal,

cuya principal funcién es la filtracidn glomerular, que corres-—

ponde a3l volfimen total de sangre que llega al glomerulo en la

unidad de tiempo (ml/min).

El rinén recibe normalmente un flujo sanguineo de aproxima-

damente 1250 ml/min/1.73 m2 de superficie corporal (sc), el cual

expresado como flujo plasmitico renal corresponde a 660

ml/min/1.73 m2 de S.C. Al pasar la sangre por los glomerulos se

produce el filtrado glomerular, con el paso del liquido filtrado
a los tGbulos renales en una proporcién de 125 ml/min/1.73 m2 de
S.C. 6 de 65 mi/min/l1 m2 de S.C., lo cual representa la velocidad
de filtracién glomerular. La fraccién filtrable 6 sea la rela-

cién entre la velocidad de filtracién y el flujo plasmitico renal

es de 0.20, 1lo que equivale a una quinta parte de la sangre que

llega al ringn (S5,106).

Loas factores que gobiernan el filtrado glomerular a traves

de 1los capilares renales son los mismos que gobiernan la filtra-

cién a traves de cualquier otro de los capilares del cuerpo

humano. Estos son: a) permeabilidad capilar. b) tamafio del

lecho capilar. C) presibén hidrostitica media de 1los tabulos




renales. d) presién hidrostiatica media de los capilares glomeru-
lares. e) presién osmética del plasma y £f) presién osmbtica del

filtrado glomerular en los tégbulos.

Loa cambios gque pueden sucitarse en el filtrado glomerular

eatin relacionados con la alteracién de los factores enunciados

anteriormente. Los depésitos de complejos inmunes en la capa
endocapilar del glomerulo renal, con poliferacién importante de
la misma, condiciona cambios importantes en el filtrado glome-

rular vy al parecer cambios secundarios en la membrana basal con
alteracién de la permeabilidad capilar. Estas alteraciones son

las responsables de las manifestaciones clinicas en el SINDROME

NEFRITICO AGUDO (SNA)Y (12,20,21).

Queriendo establecer un criferio tnico, hemos adoptado en
nuestro trabajo la clasificacién de las glomerulopatfias de acuer-—
do a los trbajos publicados por los Doctores G. Gordillo, F. Mota
y L. Velizquez en su libro NEFROLOGIA PEDIATRICA, gque al momento
es la clasificacién mis empleada (cuadro 1). Tomando en cuenta
la presentaciébn inicial del cuadro clinico las glomerulopatias se
clasifican en : Sindrome Nefritico, Si{ndrome Nefrético, Hematu-—
ria y proteinuria monosintomitica. Con base en el tiempo de
duracién del padecimiento en Agudas, Subagudas y Crénicas. Si se
presenta como enfermedad renal & asociada a enfermedades sisté-
micas en primaria y secundarias. La calsificacién histopatélo-—
gica se basa en los diferentes tipos de lesidédn glomerular ini-
cial, s8siendo esta la clasificacién m&s objetiva, vya gque di una

correlacién adecuada con la evolucién y pronéstico de la enferme-—



dad (S).

En el presente trabajo, de acuerdo a la presentacién clinica
inicial vy de laboratorio, se revisa la casuistica de 4 aflos de
experiencia en relacién a los caso de SINDROME NEFRITICO AGUDO
(glomerulonefritis aguda). En algunos de estos casos resulta
positivo el hallazgo de lesiones glomerulares caracteristicas,
tomadas a traves de biopsia renal percutinea. Igualmente resulta

provechoso el seguimiento terapéutico del padecimiento en su fase

inicial.

El Sindrome Nefritico Agudo se define como *“asindrome de
instalacién aguda caracterizado por hematuria, hipertensién arte-—
rial, edema y proteinuria, que se presenta 8 a 15 dias después de
que el niPlo ha tenido una infeccién generalmente estreptocdbcecica".
De acuerdo al criterio empleado, se considera que la definicién
de S{ndrome Nefritico es m4s adecuada que el de glomerulonefritis
aguda, enfatizando que no se trata de una scla enfermedad, aino
que, con la misma presentacién clinica inicial, existen varias
entidades con diferentes tipos de lesién glomerular y  distinto
pronéstico, empleandose el calificativo de agudo para indicar la

forma de inicio del padecimiento (5,20,21).

Dentro de los diferentes tipos de lesiébn histolbébgica repor-
tados en la literatura, la forma proliferativa endocapilar es la
mnis frecuente y m&s directamente relacionada con procesos infec—
ciosoa de vias aéreas superiores. La infecciébn faringea ocupa un

primer lugar, relacionada directamente con etiologia estreptocod—



cica. El estreptocébco beta hemolitico tipo 2 es el agente infec-
cioso mas comunmente aislado. Otros tipos relacionados con lesién
glomerular, clasificados de acuerdo a su proteina M, aon los

tipos 1, 4, 12, 25 y 49 (2,3,6,13,249).

Aunque se establecib en la década pasada la evidencia de 1la
etiologia inmunolégica en la glomerulonefritis, la sospecha de
que sobrevinieran respuestas inadecuadas de defensa del huésped
data deasde hace sgseis décadas. Resulta semintica la cuestién de si
la glomerulonefritis es una enfermedad autoinmune. Es autoinnune
en el sentido de gque el huésped enferma por sus propias respues-—
tas inmunolégicas. El estimulo de la respuesta aberrante puede
ser endégeno o exbgeno. En ambos casos, el agente agresivo parece
ser un anticuerpo. El papel de este anticuerpo en la patogénesis
puede servir para cualquiera de los dos mecanismos definidos para
la induccién de la lesién tisular; es decir, el anticuerpo puede
dirigirse a antigenos fijados en la membrana basal glomerular o
combinarse en forma intravascular con antfgenos para constituir
complejos que llegan vy se alojan en los glomérulos renales

(12,16,17,21,69).

La disminucién de los niveles de complemento hemolf{tico en
el suero, la deteccién glomerular de depédsitos de inmunoglobuli-
nas y complemento adem&s del perfodo de latencia de 8 a 15 dfas
entre la infeccibébn vy las manifestacioneas clinicas de 1lesién
renal, sugleren gque la patogenia del padecimiento se debe a
leaiébn inmunolbgica por la formacién de complejos antigeno anti~

cuerpo (37,44,69,73,80). La presencia de IgG alterada en el suero



de pacientes con glomerulonefritis, sugiere que alguna enzima del
estreptococo nefritégeno pudiera originar esta alteracién, con-
virtiendo a la IgG en un antigeno, siendo éste el responsable de

la formacién de complejos inmunes que serfan atrapados en los

capilares glomerulares, produciendo lesiion renal (17).

La evoluciébn clinica en los pacientes en los casos de
glomerulonefritis aquda, en su forma proliferativa endocapilar,
es hacia la curacién espontinea. Se considera que un paciente
con glomerulonefritis ha curado, cuando hay desaparicién completa
de la hematuria, la hipertensién arterial, el edema, la proteinu-—
ria, normalizacién del complemento hemolitico y sus fracciones,
de la depuracién de creatinina endbgena, de la prueba de concen-—

tracién urinaria despties de deshidrataciébn y la permanencia de

esta situacién por 1lo menos despGes de un aflo de evoluciédn

4,7,8,10,13,14,15,19).

El complemento hemolitico retorna a niveles normales en un
plazo no mayor de ocho asemanas. La hematuria macroscépica no dura
mids de cuatro semanas, la eritrocituria puede persistir hasta
tres afios. La proteinuria desaparece en la mayoria de los casos
en los primeros tres meses de evolucién. La mayor parte de los
pacientes presenta hipertensién arterial, la cual cede en 1la

mayoria de 1os casos dentro de las dos primeras semanas con

medidas adecuadas.

Los fallecimientos en la etapa inicial del cuadro son raros,

siendo la ineuficjiencia renal aguda ¢ las complicaciones de 1la
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hipertensién arterial, cardiopatia o encefalopatf{a hipertensiva,

las causas de muerte (84).

Dentro de las ex4menes de laboratorio, el ex4men general de
orina ocupa un primer lugar ya que en el observaremos hematuria y

cilindruria como datos de lesién parenguimatosa renal. lLa protei-

nuria es un dato esencial en el diagnéstico y de valor pronbsti-

co, ya que una cantidad menor de 1 g/1 & 40 mg/h/m2 de S.C., nos

habla de que el proceso correasponde a una forma benigna, reversi-

ble y por el contrario cifras mayores corresponden a formas de
evolucién clinica progresivas. La determinacién de urea y creati-

nina en sangre as{ como de electrélitos reviste importancia

clinica. La retencién de azoados y la elevacién de las cifras de

potasio importantes condiciona manejo dialitico en algunos casos

(47,49) .

Es importante demostrar la etiologia del padecimiento. La

identificacién del estreptococo en cultivo de exudado faringeo vy

la determinacién en la elevacién de los titulos de anticuerpos

contra antigencs del estreptocbco son las dos medidas adecuadas.

La determinacién del complemento hemolitico al 50% de hemblisis o

de la concentraciébn en sangre de su fraccidn C3 =zon indispensa-

bles, siendo una dismunicién de ambos valores caracteristica del

padecimiento (65,66,67,95). La depuracién de creatinina endégena

es Gtil para valorar la evolucién del padecimiento después de la

fase aguda; en pacientes con tendencia a la curacién la prueba se

normaliza generalmente dentro de los tres primeros meses de

evolucibn (50,51,54,59).
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La proteinuria significativa, la hematuria macroscépica de

mas de cuatro semanas de evolucién, 13 persistencia de niveles

bajos del complemento hemolitico y sus fracciones por mis de ocho
semanas, la presencia de insuficiencia renal aguda durante 1la

fase inicial y la ausencia de infeccién estreptpcébeica, se obser-—

van con mayor frecuencia en pacientes con lesiones de tipo pro-

gresivo, constituyendo indicacién de biopasia renal a fin de

poderles dar un valor pronéstico (22).,

lLas medidas en el tratamiento van encaminadas a dos puntos

fundamentales. Primero, el manejo de las manifestaciones clinicas

dadas por la lesién renal y segundo la erradicacién del agente

bacteriano, lo cual se logra con la administracién de penicilina.
Debe tomarse en cuenta que el padecimiento puede conatituirse en
urgencia médica, sobre todo en los casos que se presentan con
insuficiencia renal aguda o bien con hipertensién arterial severa
o con sus.complicaciones. En cualquiera de estas situaciones el
mnanejo obliga a cuidados intensivos y medidas terapeGticas de

urgencia. En los casos moderados y leves las medidas empleadas

son: reposo, dieta hiposédica vy restriccibdbn de 1liquidos. En

algunos casos habri que utilizar algtn diurético siendo el mas

empleado 1la furosemida. De acuerdo a la situacién se puede em-—
plear hipotensores del tipo de la rawolfia, hidralazina o alfa

metildopa (52,59,76,91,93).

Cualquier otro tipo de terapéutica recomendada a raiz de los

conocimientos actuales, no tiene justificacién. El uso de corti-



coateroides, antimetabolitos y heparinoterapia deben ser valora-
dos de acuerdo al tipo de lesidén glomerular encontrada después de

haberse practicado biopsia renal (56,94).

Material y métodos

Se revisaron loa expedientes de los enfermos con diagnéstico
de glomerulonefritias aguda postestreptocécica atendidos en el
Hospital del Niflo del Noroeste DIF entre el S de noviembre de
1977 vy el 21 de diciembre de 1981. La muestra estudiada estuvo
formada por un total de 92 pacientes, 55 del sexo maaculino
(59.78%> y 37 del femenino (40.22%), con una edad promedio de 9
aflos (mf{nima de 1 alo y m&xima de 16).

En todos loa casos se investigaron los aspectos clinicos,
paraclinicos y terapéuticos del padecimiento, ademis de los his-
topatolégicos en aquellos que ameritaron biopsia renal, siendo

estos Gltimos un total de 9 (9.78%).

Resultados

De acuerdo al estudio socio—-econémico (cuadro 2) notamos
clara prevalecencia de las clases A y B, con un total de casos
de 70 (76.08%) que corresponden a los grupos sociales mis necesi-

tados. Solo un paclente (1.08%) corresponde a la clase alta.

Solo uno de los 92 pacientes tenia menos de 2 aflos de edad

(cuadro 3). La edad m&xima registrada fué de 16 affos. El1 mayor




grupo de edad representado fué el escolar (grafica 1). Del total

de los pacientes 59.78% correspondid al sexo masculino.

La prevalencia estacional correspondié al otono (41.30%),

seguida del invierno (26.08%), (grafica 2. El mes con mayor

namero de casos reportados fué& noviembre con 20 casos.

El tiempo de estancia hoaspitalaria promedio fué de 15.9 dias

(cuadro 4).

De los 92 pacientes del estudio 61 (66.30%) tenian antece-

dente infeccioso relacionado con etiologia estreptocécica (cuadro

S). Faringoamigdalitis vy piodermitis (39.45%) fueron las enti-

dadea m4is representativas; fiebre escarlatina solo en 6 casos
(6.52%). Se confirmé la presencia del estreptococo en 13 de los

pacientes seflalados.

Las manifestaciones clinicas encontradas relacionadas direc-—
tamente con glomerulonefritis aguda fueron: edema (93.47%), hi-

pertensiébn arterial (79.34%), hematuria (22.82%) y oliguria

(8.69%). El tiempo transcurrido entre el antecedente infeccioso

estreptocécico y el inicio de los sintomas fué de 15.8 dias

(cuadro 6), (grafica 4).

En el examen de orina para proteinuria de 12 horas muestra

un alto porcentaje 52.05% de casos normales y un porcentaje de
39.72% dentro de lo esperado para el padecimiento; solo 6 pacien-

tes (8.21%) con proteinuria masiva, que corresponden a nefropa-



tias complejas.

Setenta y ocho pacientes (84 ,78%) presentaron hematuria

microscépica, con solo 14 casos negativos (15.21%) ., En la cuenta
minutada de 3 horas de 35 recolecciones, 28 (80%) presentaban
alteracién. Se encontré un porcentaje medio (50%) de casos con

cilindruria (cilindros granulosos).

Dentro de las pruebas de valoracién de la funcién renal
(cuadro 8), encontramos las cifras de urea sanginea elevadas en
el 70%; creatinina elevada solo en el 14.29%, La depuracién de
creatinina endégena en recoleccién de orina de 12 & 24 horas,
generalmente tomada en la primera semana de hospitalizacién se

encontré alterada en el 96.05% de los pacientes.

En cuanto a las cifras de proteinas totales y sus fracciones
(albumina/globulina) las encontramos alteradas en 19 casos

(24.05%)>

De 1los 63 pacientes en gquienes se practicaron electrélitos
séricos 16 (25.39%) presentaron hiponatremia e hiperkalemia en 6

(9.52%). Solamente 5 (7.82%) presentaron hipercolesterolemia.

De acuerdo a los valores normales de hemoglobina (cuadro 9),
dados por grupos de edades, se encontraron cifras bajas en 67
(72.82%) de los 92 pacientes. Por grupos de edades, el nGmero

mayor de afectados se encontré en el de 2 a 10 aRos (grafica 5).
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En la demostracién por laboratorio para confirmar la presen—
cia del eatreptpcédco (cuadro 10), encontramos una elevacién en la
determinacién sérica de las antiestreptolisinas en 76 (85.39%) de
89 pacientes en quienes se practicéd la prueba, El complemento
hemolitico se obgservé disminuido en 30 (42.85%) de 70 pacientes.
De un total de 82 pacientes a los que se le practicéd cultivo de

exudado faringeo, 23 (28,04%) fueron positivos para estreptococo.

Conforme con las tablas para presién arterial por sexos
(graficas 6 y 7) presentadas en porcentilas, apreciamos que 8
casos (6 masculinos y 2 femeninos) del total de 92 pacientes
tenfian cifras normales; 84 pacientes fueron clasificados como
hipertensos (cuadro 11>, gue corresponde al 91.30% del total de
casos. L.Los pacientes con hipertensién arterial (cuadro 12, fﬁe—
ron clasificados de acuerdo a la cifra de tensién diastélica y en

porcentilas en 3 grados; 68 pacientes (80.95%) tuvieron hiperten-—

aién grave.

De las complicaciones relacionadas con glomerulonefritis en
su fase inicial, la cardiopatia hipertensiva en algunos casos con
insuficiencia cardiaca congestiva y edema agudo pulmonar con 12
casos (13%) fué la principal. De los 92 pacientes revisades, solo

uno (1.08%) desarrollé insuficiencia renal aguda (cuadro 13,

(grafica 8). .

El tratamiento instituido fué agrupado de acuerdo a las
medidas empleadas (cuadro 14). La totalidad de los pacientes
recibieron como principales medidas dieta hipésodica y restric—

cién de liquidos. Se utilizé un diurético en el 35.86% de los

11



casos; un diurético més un hipotensor en el 30.43%. Estos dos
filtimos grupos representan 61 pacientes del total, con un prome-
dio de 66.30%. Solo 16 pacientes (17.39%) requirieron de dos o

m&s hipotensores. En solo un paciente (1.08%) se practicéd difli-

sis peritoneal.

La evolucién clinica vy de laboratorio obligé en 9 casos
(9.78%) a la pré&ctica de biopsia renal percutinea vy/o cielo
ablerto. El resultado obtenido del estudio histopatolégico fué: 4
casos (44.44%) correaspondieron a la forma proliferativa endocapi-
lar, seguldo de la forma proliferativa endo y extracapilar difusa
con 2 (22.22%) casos (cuadro 15), de los 9 casos con biopsia
renal vy eatudio histopatolégico 4 de ellos presentaban proteinu-

ria masiva; un caso no presentd proteinuria (cuadro 16).

A determinados pacientes se les practicé radiografia de
tébrax con el fin de detectar alteraciones relacionadas con com-
plicaciones de glomerulonefritis (cuadro 17>. Se encontraron

alteradas 59.10% de ellas, de las cuales todas presentaban car-

diomegalia.

La urograffa excretora solicitada como estudio de control,
reportdé en un caso alteracién relacionada con disminucién de 1la
capacidad de concentracién, siendo las demés alteraciones de tipo
anatémico, tales como: ectasia pielocaliceal 2, malrotacién

renal, diverticulo caliceal, doble sistema colector.

El tratamiento de erradicacién estreptocécica siguid dos

12



easquemaa: penicilina procainica por S a 10 dias en el 62.21% vy
penicilina procafinica por tres dias m&s una dosis Gnica de benza-

tinica al cuarto dia en el 13.05% de los casos (cuadro 18).

lLa Dbronconeumonia fué el padecimiento ascociado con mayor
frecuencia, 11 pacientes (11.96%). Le siguen en orden de frecuen-—

cia otitis media purulenta y sinusitis (cuadro 19).

Discusiébdn

Existen reportes en la literatura en los gque se atribuye 1la
frecuencia de glomerulonefritis aguda (GNA) 2l alto indice de
diseminaciébn del estreptococo en aquellas poblaciones que viven
en condiciones de hacinamiento (2,3,6). La relaciébn entre glome-—
rulonefritie aguda e infecciédn estreptochHcica ha sido determinan-—

te para que el padecimiento también reciba el nombre de glomeru-

lonefritis aguda postestreptocbcica (GNAPE).

La revisién de las condiciones socioceconémicas de los 92
pacientes estudiados nos permite concluir que las clases mnmas
afectadas por el padecimiento pertenecen a los estratos néas
bajos. Sin embargo, debe tenerse en consideracién que la mayoria
de los pacientes que acuden a consulta externa y de urgencias en
este hospital pertenecen a las clases més bajas (Clases Ay B).
De lo anterior se desprende que la mayor proporciébn de pacienteas
hospitalizados provienen de estas clases, incluyendo por supuesto
a los pacientes afectados por glomerulonefritis,

La clasificacién del nivel socioceconbébmico se realiza por el

13



servicio de +trabajo social de nuestro Hospital, en donde se
valora el ingreso familiar, el nGmero de miembros por familia, 1la

ocupacién y escolaridad de los encargados de la economfa fami-

liar.

Existe relacién directa en los casos estudiados entre 1las
condiciones desfavorablea de vivienda con el establecimiento vy
prevalencia del agente infeccioso (6,9,40). En estudios similares
(2) se ha podido correlacionar la prevalencia familiar de porta-
dores de estreptocéco patbgeno con casos de GNA la disemina-—
cién intrafamiliar del estreptocéco depender4i de factores tales
como ¢ susceptibilidad familiay, edad de las personas expuestas a

la contaminacién y de las condiciones de hacinamiento durante el

sueflo, pareciendo ser esto Gltimo un factor de mayor importancia

(3,6,9).

Se ha demostradc también en estudios ya citados, que del 15
al 20% de los hermanos de nillos hospitalizados por GNA desarro-
llan alguna forma del padecimiento. Existe ademis, la documenta-

cién de casos de nefritis asintomitica en loa convivientes de

pacientes con glomerulonefritis.

Azt como ha sido reportado por otras publicaciones

(2,5,47,54) el grupo de edad principalmente afectado en este

estudio es el de los escolares, siendo el sexo masculino el que

aporta mayor casuistica. En este reporte se obgerva de nuevo el

hecho de que el padecimiento ea mas frecuente en varones de edad

egcolar.
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Podemos observar en el cuadro 2 que existe una tendencia a
la inversién conforme al sexo y a la edad. Predominio del aexo
femenino a partir de la edad de nueve aftos. Bitchatchi hace
notar la ausencia de este hecho en =s=u serie (475, no obstante la
similitud de 1la casufistica con nuestro estudic y de haberse

observado ya este fenémeno en otras series (4,5,7,47,51,69).

De acuerdo a lo referido en reportes previos (%,7,47) la
mayor incidencia estacional en nuestra serie correaspondid a los

meses de otoffo e invierno.

El 50% de los pacientes permanecié hospitalizado durante dos

semanas, siendo la mediana de 9 dias. Debemos aclarar que el
mayor porcentaje de estos pacientes presentaron evolucidn clinica
hacia la mejoria durante la primera semana de hospitalizacién.
Otro grupo importante de pacientes 40% permanecié hospitalizado
dos 6 m&s semanas, debido a la presentacién de alteraciones

clinicas importantes y complicaciones del padecimiento.

La infecciébn causal fué aparente en el 66% de los casos.
Como se describe en los resultados de infecciones faringeas vy
cutédnea representaron el 40% de los mrismos (cuadro 5), (grafica

3.

Se . practicé cultivo de exudado faringeo en 52 pacientes,
demoatrindose la presencia de estreptococo en 13 de ellos. E1

periodo de latencia varjé de una a tres semanas en todos los
15




pacientes con antecedente de infeccién. Es importante el porcen-—
taje representado por los casos en gue se aislé el estreptocédco
en faringe (31.03%) en los pacientes en los cuales se estableciéd
el proceso infeccioso como faringoamigdalino, en relacién con
lesiones en piel (8.69%). En contraste con lo referido en otros
reportes (47) en los cuales el predominio es franco en relacién
con infeccién cut&nea. Martinez y Cols. encontraron en su serie
51%x de infeccién en piel con 41% de faringea. A este respecto
existen otras series con resultados similares a los comunicados
en este estudio retrospectivo.Sin embargo, en otros estudios
4,7,47> ge ha encontrado predominancia de la infecciédn cuténea
respecto de la faringea, lo que no es usual en las series repor-—-

tadas en nuestro Pais (5,8,10).

De manera aniloga con otros reportes se observd que los
motivos mas frecuentes de consulta fueron el edema, la hiperten-
sién arterial, la hematuria macroscéspica y oliguria. En 1la
descripcidn hecha de los resultados, se pormenoriza este aspecto,
haciéndose mencibn ademis, de otros datos clinicos que vienen
siendo consecuencia de los primeramente mencionados, tales como:
cefalea, vémitos, dolor abdominal, epiataxis y disnea, gque en

algunos casgos fué el motivo de la consulta.

De acuerdo con lo anterior, en ocasiones no es posible
establecer de primera intencidédn el diagnéstico de este sindrome.
La revisién cuidadosa de los sintomas y signos, el antecedente
epidemiolégico y una adecuada exploracién fisica apoyarin el

diagnéstico.

16

[P



Desde el punto de vista de 1laboratorio preconizamos la
utilidad prestada para el examen general de orina, dada la rapi-
dez de asu elaboracién, aseqguibilidad y confianza, en la integra-—

cidédn del sindrome nefritico agudo.

Como se destaca en los resultados, se demostré proteinuria
en un tercio de los pacientes, utilizando el método semicuantita-
tivo de tira reativa (60). Sin embargo, al utilizar el mé&todo
cuantitativo para proteinuria en orina recolectada de 12 horas,
se observa un incremento muy importante llegando a ser la mitad
de los casos los que presentan cifras de proteinuria habitualmen-—
te encontradas en el padecimiento gque noas ocupa (GNA)Y; ajiendo
poeible, como se detalla m&4s adelante, establecer una correlacién
clara entre la intenaidad de la proteinuria y la complejidad de
la lesiébn glomerular encontrada en algunos de los casoa en
quienes se practicé biopsia renal. Correlacibn ya deacrita en la

literatura (1,5,13,26,51).

En series asignificativas, existe el reporte de la primacia
de la hematuria microscépica como uno de los signos que motivan
la consulta (7,8,47). Aspecto gue no sobresale en este estudio.
5in embargo, la hematuria macroscépica alcanza proporciones del
85% de los pacientes eatudiados. El resultado anterior es apoyado
ademis por el estudio de la cuenta minutada de 3 horas, practica-
da al 38% de los pacientes, la cual resultd alterada en el 80%,
detectindose la presencia de cilindros hemiticos en la mitad de

los pacientes; hecho que indica la existencia de lesién glomeru~
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lar renal, de acuerdo a lo deacrito en otros reportes (5,8,9,349).

De los ex&menes para valorar la funcién renal, la depuracién
de creatinina endégena en orina de 249 horas, resulté alterada de
modo significativo en el 96% de los casos, pudiéndogse establecer
entre este parédmetro, la intensidad de la proteinuria y los ha-
llazgos histopatolégicos encontrados por toma de biopsia renal
una adecuada correlacién con los casos que presentaban lesiones
glomerulares complejas. Estos {indices, como se notari m&4s adelan-
te, s8e utilizaron también para evaluar la evolucién del padeci-
miento, obteniéndose resultados similares a los reportados en

otras series (5,8,13,15).

El 70% de los pacientes presentaron cifras de urea elevadas
durante la primera semana de internamiento; después de este lapzo
loa valores se normalizaron a excepcién de los que presentaron
lesiones glomerulares severas. Las cifras de creatinina sérica se
encontraron elevadas en el 14% de los casos y al igual que las

cifras de urea disminuyeron en forma semejante.

De los electrolitos saséricos la dozificaciédn de sodio vy
potasio revisten importancia. La hiponatremia (Na menor de 130
mEq/1), la hiperkalemia (K mayor de 5.5 mEq/1) junto con la reten-
cién importante de azoados pueden ser indicacién de procedimien-—
tog dialiticos. Se encontré hiperkalemia en el 9.52% de los
casos. Sin embargo, solo se utilizd dillisis peritoneal en un
paciente reingresado por insuficiencia renal crénica, que presen-—

té hiperkalemia y retencidn de azoados persistente.
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Con respecto a la proteinuria que presentan los pacientes
con sindrome nefritico, en general se acepta que la eliminacién
urinaria de protei{nas no es tan marcada como la que se presenta
en los pacientes nefréticos. En este darupo de estudio se corrobo-
ré la dismunicién moderada de los valores de protefinas séricas

totales en un 24%. Valores similares han sido reportados en

diversos informes al respecto (5,35,38,39).

Un porcentaje bajo 7.82% presentaron hipercolesterolenia
persistente. Estos pacientes se encontraban dentro del grupo con
nefropatias complejas, de ahi{, la justificacién de estg determi-
nacién en estos casos, seleccionados adem&s por presentar clini-

camente datos de nefritis y nefrésis.

En relacién con el grado y tipo de anemia encontrada en este
grupo de estudio, censideramos la existencia de tres grados,
denominados de manera arbitraria: anemia leve, moderada y severa,
Es pertinente aclarar gue loa valores convenidos como normales
fueron obtenidos de standares establecidos en otras latitudes
(97,99), en viasta de carecer hasta ahora de cifras de hemoglobina

para nifios de esta entidad.

Por otro lado y aplicando el método de determinacién de 1la
concentracién corpuscular media de hemoglobina (CCMH), fué posi-
ble determinar en los casos que la presentaban, ai la anemnia

tenia un sustrato ferropénico é bien era del tipo dilucional,

dada 1la fisiopatologia de la nefritis como productora de anemia
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por hemodilucién. Como es sabido se consideran normales los
valores de CCMH en cifras gque van de 31 a 35 segtGn diferentes
autores 97,100, considerando que se tratar4 de anemia ferropénica

aquellos valores que se encuentren por abajo de 30.

En este grupo de 92 pacientes con nefritis aguda solo uno
presenté CCMH menos de 30, en vista de gue su hemoblobina era de
6.4‘gm%, con un hematécrito de 22. El resto de los pacientes con
diversos grados de anemia, quedaron clasificados con el rubro de
anemla de tipo dilucional, resultados congruentes con lo referido

en la literatura (5,34,397).

En wvista de gue la casi totalidad de los casos estudiados
tenfian el antecedente de padecimiento infeccioso faringeo y/o
cuténeo sugerente de etiologia estreptocécica, se practicaron
exémenes de laboratorio tendientes a confirmar la presencia de
este agente. La determinacién de antiestreptolisina O resulté
ser una prueba muy confiable de la existencia pasada & presente
del estreptococo, muy frecuentemente beta hemolitico del grupo A
de la clasificacién de Lancefield: existiendo adem&s otros anti-
cuerpos titulables a diferentes antf{genos del estreptocéco, a
saber: antiestreptolisina S, antihialuronidasa, antiestrepto~
quinasa, antidesoxirribunocleasa, anteproteinasa, antiamilasa
yantidifosfopiridinucleotidasa. Sin embargo, el titulo de anties~
treptolisina O es el que se emplea con mayor frecuencia, dada su

disponibilidad y sensibilidad (31,40,42,43,45).

En acuerdo con otros reportes (5,47,50,59), obtuvimos va-
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lores elevados de antiestreptolisina O en el 85% de los pacientes
estudiadoa. Es importante notificar la existencia de reportes
sobre el hecho de que los grupos de estreptococos nefritogénicos

saon mejores productores de difosfopiridinucleotidasa que otras

cepas y consecuentemente, los pacientes con GNPE presentan titu-
laciones mas altas de anticuerpos para este antigeno. Preconiza-
nos aqui, la utijilidad vya subrayada por algunos autores

(23,24,29,33,35,36) sobre la determinacién de varios anticuerpos
simultisneamente, a fin de fundamentar plenamente la estreptococ-

cia previa.

Un aspecto importante en la invetigacién de la estreptococ-—
cia es el cultivo de la secrecién faringea u otras gecreciones.
Es conocida al respecto la incidencia de GNPE demostrada por loas
métodoa mencionados y que seg(n variose autores, varia desde el 60

al 90% (5,7,8,43,47).

En este estudio se practicé cultivo de exudado faringeo al
90% de los casos, de los cuales resultaron positivos el 28%, no
siendo posible la serotipfa por aspectos técnicos. No obstante,
este porcentaje de positividad resulta significativo en vista de
que la mayorfa de los reportes notifican la recuperacién del

estreptococo en el 20% de los casos aproximadamente (7,8,47,76).

Es bien conocida la presencia de hipocomplementemia en los
pacientes con GNA (5,37,66). En esta serie de 92 casos, se prac-—
tic6é la determinacién de complemento hemolitico en 70 pacientes,

de loa que 30 (42%) presentaron valores disminuidos, habiéndose
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efectuado este estudio durante los primeros 15 dfias de iniciado
el cuadro nefritico. Los resultados anteriores no concuerdan con
loas notificados en otrosz estudios (8,32,34,42), influyendo proba-
blemente en esto factores tales como la tona, el transporte,
técnica utlizada, etc., en el manejo de las muestras sanguineas,
que de algtn modo afectaron los resultados. Es evidente gue lo
anterior no obsta para continuar considerando & este estudio un
paridmetro fiel en cuanto a la correlacién de 1los niveles/ de
complemento con la evoluciédn clinica de la enfermedad tanto hacia
la curacién (normocomplementemia), como hacia la progresibdbn de la

lesiébn glomerular (hipocomplementemia).

El 91% de los pacientes presentaron hipertensién arterial.
Existen diversos reportes a este respecto en los que el porciento
de pacientes hipertensos oscila del 65 al 97%. Aclaramos aqui,
que la selecciébn de pacientes con hipertensién arterial se baséd
en las tablas de porcentilas elaboradas en el extranjero
(101,102). Sin embargo, es bien conocida la presencia de hiper-
tensién arterial casi constante en los pacientes con sindrome
nefritico agudo (5,7,8>. De los pacientes con hipertensién arte-—
rial en eata aerie, un 81% presentaron cifras que nos permitieron
catalogarlos como hipertensos graves y por lo tanto ameritaron

manejo médico de urgencia para lograr su control.

Un 13% de los pacientes debido a hipertenaién arterial
presentaron como complicacién cardiopatia hipertensiva, desarro-
llando insuficiencia cardi{aca congestiva y edema agudo pulmonar.

Soloc un caso presenté insuficiencia renal aguda. Estos resultados
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est&n acordes con otros reportes, as{ como en lo que respecta a
la evolucién a corto plazo de dichas complicaciones

(5,7,11,14,47)>.

El esquema de tratamiento utilizado en nuestros pacientes se
mantiene dentro de los lineamientos generalmente aceptados. Esto
es, tratamiento sintom&tico. La mayorf{a de los pacientes evolu-
cioné favorablemente con las medidas de restriccién de sal vy
liquidos. Se utilizé diurético tipo furosemida aunado a las
medidas anteriores en un 35%; la asociacién de lo anterior con un
hipotensor se indicé en un porcentaje aimilar y solamente una
mi{nima parte requirié la asociacién de dos & mé&s hipotensores a

las medidas inicialmente anotadas.

Esquemas similares se refieren en la literatura contemporé-—
nea de tal manera que cualquier otra medida terapéutica utilizada
en el pasado, carece de fundamento cientifico 1,4,5,11,57,59>.
De los pacientes con nefropatfas complejas, dos requirieron pro-
cedimiento dialitico especificamente peritoneal; con base a los
hallazgos de biopsia renal, uno de ellos recibibé corticoterapia y
otro asociacién de cumarinico-ciclofosfamida, ambos afin en etapa

de valoracién terapéutica (25,27,53,56,64,91).

De 1los 9 pacientes sometidos a biopsia renal, la mitad de
ellos presentaron lesiones glomerulares del tipo proliferativo
endocapilar, pudiendo establecerse en ellos la correlacidn espe-—
rada entre los hallazgos de la biopsia, la evolucién cliinica y

de  laboratorio, a la mejoria. Creemos conveniente mencionar la
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limitante representada por el escaso nGmerco de biopsias renales
para hacer las extrapolaciones gue permiten las series con mayor

cagui{stica, estadi{sticamente hablando (5,3,51,54,58).

Aproximadamente el 10% de los pacientes de esta agserie se
sometieron a estudio histopatolé&gico, siendo posible apreciar, la
correlacibdn entre 1la edad y el tipo de lesién. El 44% de los
pacientes biopsiados eran menores de 10 afios y presentaban proli-
feraciébn endocapilar. Dicha correlaciédn es mis evidente en series
mas numerosas (1,4,5). Es decir nifilos menores presentan lesién de

tipo benigno y por el contrarioc niftos mayores lesiones complejas.

El cuadro 16, muestra la correlacién entre la intensidad de
la proteinuria y el tipo de lesién glomerular, descrita en otros
reportes (1,5,26,27,72,76); aqui, los resultadoas son m&4s hetero-
géneos al respecto, considerando de nuevo que siguen influidos

por la limitante numérica antes mencionada.

L.La toma de biopsia renal ya sea percutinea o a cielo abierto
para obtener tejido para estudio histopatolégico es una medida de
gran apoyo en los casos en los cuales la evolucién c¢linica y/o de
laboratorio no sigue los lineamientos de curso benigno. Este
eatudio posibilita establecer una correlacidn clinico-patolégica

de los casos, como se reporta en las series mis representativas

de la literatura (4,5,13,51).

La evolucién clinica benigna, tipica, del sindrome nefritico

agudo ea un buen marco de referencia para considerar los candida-

29



tos a biopsia renal. Cualquier dato negativo en 1la evolucién

ser{a suficiente para considerar esta posibilidad, tal como ha

sido preconizado por algunos autores (26,46,47). No obstante

consideramoa ideal la conducta seguida en algunag instituciones

de toma de biopsia renal en las etapas iniciales de toda glomeru-
lonefritis aguda, vya dque en general se acepta que un porcentaje

que va4 deasde el 5 al 30% de los casos, segan los diferentes

reportes (3,5,7,8,13,15), desarrollan lesiones glomerulares com-
pPlejas evolucionando hacia la insuficiencia renal crénica, en un

tiempo wvariable, no siendo posible en ocasiones controlar este
proceso con las medidas terapéuticas hasta la actualidad emplea-

das (11,23,25,27,52,53).

Dentro de 1los estudios de gabinete practicados a aquellos
pacientes que presentaron complicacionea atribuibles a la hiper-
volemia, se encuentra la telerradiografia de térax tomada a 22

pacientes, de los que se encontrd cardiomegalia en 13 de ellos

(60%) . Existen reportes referentes a la repercusiédn de la hipef—
volemia sobre el tamafio del corazén, en base a estudios radiols-
gicos y atn todavia mis firmea como los ecocardiogrificoa.En
nuestro medio este (Gltimo es ahora inasequible; pero, es posible,
establecer una relacidn entre la intensidad de la nefritis por

sobrecarga liquida y el grado de cardiomegalia por estudios

seriados de rayos X de tébrax (62,89).

Se practice ademis, urograma excretor a 50 pacientes, como

parte del control por consulta externa, encontrindose altera-—

cionea €en 6 cagps, todas de origen anatémico a excepcién de un
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paciente, en el cual se reportd disminucién de la capacidad de
concentracién del medio de contraste. La revisién biblioarifica
no dié datos similares considerados como caracteristica del pade-~
cimiento, por lo cual no debe ser tomado en consideracién. Como
puede verse, las alteraciones urogrificas no pueden relacionarse

como causa efecto con glomerulonefritis.

En lo referente a los esquemas de tratamiento para erradica-
ciébn del estreptpcbdco se utilizaron dos esquemas. l.a mayor parte
de los pacientes recibieron penicilina procainica por 5 a 10 dias
en vista de permanecer de 7 a 15 dias hospitalizados. El reato de
los pacientes recibi® un esquema corto con penicilina procafinica

por 3 dias, seguida de una désis Gnica de penicilina bezatinica

(2,23,29,33,34).

De acuerdo a los resultados, hubo algunos casos en los gue
se utilizbd6 otros esquemas de erradicaciédn (eritromicina, ampici-
lina, oxacilina, etc.), eato debido al tipo y localizacién del
proceso infecciosc inicial y a los procesos agregados, tales
como: bronconeumonia, otitis media purulenta y sinusitis, siendo

en todos ellos la evolucién favorable.

Conclusiones

Consideramos que en nuestro medio el Sindrome Nefritico
Agudo (SNA), Glomerulonefritia Aguda o Glomerulonefritis Aguda
Postestreptocbcica (GNPE) es un padecimiento relativamente fre-

cuente, ocupando el primer lugar dentro de las glomerulopatias y
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una de las principales causas de internamiento a nuestro hospi-

tal.

Desde la apertura del Hospital del Niflo del Noroeste DIF en
noviembre de 1977 a la fecha de terminacién de la revisiédbn de
expedientes en diciembre de 1981, han recibido hospitalizacién un

ntmero de 8418 pacientes por diversas causas. De estos 92 casos

han sido por glomerulonefritis ocupando 1.09% del total de los
pacientes internados. Dentro de las causas de hospitalizacién el

padecimiento ocupa un lugar importante después de los procesos

infecciosos, gastrointestinales y pulmonares, confirmindose que

es una de las principzles causas de internamiento motivo de esta

revisién.

Como ha quedado amsentado previamente, a la incidencia de

pacientes hospitalizados deber4 agregarse, los casos que se con—

trolan por consulta externa y aquellos que por =aus manifesta-
ciones clinicas leves no son considerados por los familiares como

meritorioa de atencién médica y aGn mas los casos asintométicos
descritos ya en reportes previos. Siendo asi{ podemos concluir que
el padecimiento en nuestro medio es un problema frecuente, que
amerita una deteccién temprana para impartir un tratamiento opor-
tuno, evitando de esta manera las complicaciones y el nmejor

control de los casos que pueden evolucionar hacia la cronicidad vy

que ameriten un manejo mAs especializado.

En la préctica mé&dica diaria, pediitrica, se considera que

la infeccion estreptocéeccia condiciona un mayor namero de casos
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de fiebre reum&tica. Esta situaciébn no se refleja en nuestro

medio, ya que los casos reportados de fiebre reumitica en este
hospital estin por debajo del naGmero de casoas reportados de
glomerulonefritis. Esto de una manera muy importante. De esta
experiencia podemos concluir gue en esta zona del Noroceste de
Héxico son mis frecuentes las cepas nefritégenas de

estreptococo

productoras de glomerulonefritis,

La prevalencia del padecimiento en los niveles socio—-econé~—
micoa bajoese de la poblacién, la afectacién mayor del grupo esco-
lar en cuanto a edad y la preponderancia del padecimiento en el
sexo masculino durante los primeros alos con la inversién gradual
a partir de los 9 afios al sexo femenino, aon factores que deben
tomarse en cuenta para establecer niveles de prevenciébn y itrata-—
mientos especificos a fin de disminuir la prevalencia de esta
entidad. Es relevante la importancia que cobran en este aspecto
los niveles de prevencién (1,9) siendo los m&s asequibles la
educaciédn sanitaria, las medidas de asaneamiento ambiental, exs-

menes médicos periddicos y la deteccién especifica por la identi-

ficaciétn y erradicacién del estreptococo del nticleo familiar

afectado.

Dato importante en cuanto a la edad de presentacién del

padecimiento, comprobado por los resultados de nuestro estudio y

apoyado por publicaciones anteriores,es la rara presentacidén de

casoa por debajo de los 2 afos de edad. Al respecto debe conside-

rarse que en este grupo de edad las infecciones son fundamental-—

mente de etiologia viral, siendo muy rara la infeccidén bacteriana
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sobre todo por estreptococo.

Debemos de tener siempre en cuenta que el padecimiento es
estacional Yy que el mayor ndmero de casos se presentan en las
estacioneas de otoMloc e invierno, correlacionandose esto con casos
de endemia de infecciones estreptocbdcicas. Ante las manifesta-—

ciones clinicas de cuadro nefritico agudo, se debe investigar

siempre el antecedente infeccioso, no solo de vias aéreas supe-
riores, sino también de vias aéreas bajas, conductos auditivos y
piel, siempre tomando en cuenta un margen de 10 a 15 dias entre

el antecedente y el inicio del cuadro clinico.

Enfatizamos de nuevo 1la correlacién existente entre las
estaciones mencionadas con el aumento de la incidencia de los
casos de GNA como consecuencia dela conjuncién del bajo nivel
socio~econémico del gque provienen la mayoria de nuestros pacien-—
tes, con el aumento del hacinamiento familiar y de la posibilidad
de transmisién y persistencia del estreptococo en estas épocas
del affo; épocas en las que se deber&n reforzar las medidas profi-

lacticas encaminadas a abortar una posible epidemia.

Los sintomas y signos por los que se acude en busca de ayuda
médica pueden =olo ser sintomas generales, solo la acusiosidad en

el interrogatorio y en la exploracién fisica correcta, orientarin

a un diagnéstico preciso. El motivo de la consulta en la mayoria

de los casos es el edema facial, generalmente palpebral uni o

bilateral, que aparece por la maflana, que sSe acompaffa de aintomas

generalea o bien cambios en la coloracidn de la orina, la cual de
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ser clara adquiere una coloracién obacura como de ‘‘coca~cola".
Los datos de cefalea intensa, vémitos y en ocasiones epistaxis
deben hacer sospechar aumento de las cifras de tensién arterial.
En este punto queremos recalcar que la exploracién fisica correc-—
ta de todo nifioc que acude a consulta pedi&trica debe incluir la
toma de tensién arterial, siguiendo una técnica adecuada. El
clinico no debe conformarse con decir "es normal 6 dentro de
l{mites normales", debe acudir a tablas de porcentilas como se

seflala para una interpretaciédn cabal.

Dentro de los eximenes de laboratorio, el de orina es indis-
penaable. El descubrimiento de eritrocituria y proteinuria deben
orientar al diagnéstico, sin embargo, estos datos deben valorarse
en conjunto con la historia clinica y los datos obtenidos de 1la
exploracién fisica. El uso de tiras reactivas para determinacién
de proteinas debe interpretarse con cuidado. Debe recordarse que
el individuo normal sano excreta en un limite miximo diario 150
mg. de proteinas, adem&4s gue ciertas condiciones como ejercicio,
embarazo o fiebre puede dar lugar a esta condicién. Estas
protefinas, dque en su mayoria son albtiminas, son detectables por
medio de las cintas reactivas, por lo que la lectura de huellas
(trazas) 6 una cruz (+) debe de interpretarse no necesariamente
como anormal. Es primordial la determinacién cuantitativa de
proteinas en orina recolectada de 12 & 24 horas. Se emplea para
au medicibn el método con 4cido sulfosali{cilico que detecta todas
las formas de proteinas, contrario a la valoracién con cintas
reactivas donde solo se detectan albGminas. La determinacién

cuantitativa de 1la pérdida de proteinas tiene relacién con la
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evolucién vy el pronéstico de la enfermedad. La persistencia de
proteinuria por m&s de 3 meses & la proteinuria masiva al inicic

del padecimiento sugieren evolucién térpida y prondstico desfavo—

rable. Generalmente estos casos estin relacionadeos con formas
complejas que terminan en insuficiencia renal crénica.
La presencia de hematuria, vya sea en forma macroscdpica o

microscépica (eritrocituria) sugiere el diagnéstico. Las lesiones

glomerulares ason la causa m&g com@in de hematuria. La hematuria

macroscépica generalmente no persiste mis de 4 semanas, sin

embargo 1la eritrocituria puede durar durante 3 ahkos, ya sea en

forma continua 6 bien intermitente. Esto no se ha comprobado

tenga relacién con el pronéstico & con algGn patrén especifico

histolégico. El método empleado es la sedimentacidén de orina,

fresca y cuenta directa en frotis con tinciones comunes (eritro-
citos/campo). La cuenta minutada de Addis en orina recolectada de

3 horas solo debe solicitarse en los casos de eritrocituria vy
como seguimiento de la evolucién del padecimiento. Se considera
como criterio de curacién tres cuentas minutadas con un total de
menos de 1000 eritrocitos/campo en tres muestras seriadas efec-—

tuadas con un mes de diferencia.

Dentro de 1las pruebas de valoracién de funciébn renal, la

depuracién de creatinina endégena ocupa aitio especial. Adem&a de

correlacionar en el perfiodo agudo con insuficiencia renal, forma
parte de los criterios de curacién su recuperacibén a valores
normales en el paciente con glomerulonefritis. El estudio indica

el voldamen virtual de plasma totalmente depurado de creatinina en
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la unidad de tiempo, empleada m&s que nada para medir la veloci-
dad de filtracién glomerular. El método consiste en determinar la
concentracién plasmética y urinaria de creatinina, substancia que
se elimina dGnicamente por filtracién, que no es reabsorbida,
metabolizada o secretada por los tGbulos renales, en recoleccién
de orina de 249 horas. Se obtiene el volGmen/minuto dividiendo el
volimen urinario entre el tiempo de coleccidén en minutos. Poste-

riormente se emplea la fé&rnrula:

(Uecr) (V)
Dexr = e
Pcr
Donde: Dcr (depuracién de creatinina)
Ucr (creatinina urinaria, mg/ml)
A (volamen urinario por minutoas, ml/min)

Pcr (creatinina plasmitica, mg/ml)

El valor obtenido que representa la Dcr en ml/min debe ser
corregido a m2 de S.C. (metro cuadrado de superficie corporal).
La determinacién de la superficie corporal de acuerdo a talla vy
peso s8se obtiene de las tablas de Hannon. Los valores dados como
normales de depuracidén en nifios son : 60 + 10 ml/min/m2 de S.C.

En nuestro estudio el 96% de 1los pacientes presentaban

alteraciédn de este parémetro durante la fase aguda del padecimi-

ento, mostrando as{ leasién glomerular por disminucién del filtra-

do glomerular.
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Las alteraciones electroliticas en el sindrome nefritico
pueden ser variables, sin embarao, la hiponatremia e hiperkale-—
mia, junto con la acidosis metsbélica son las mis graves. Las
tres condiciones aon indicacién de procedimientos dialiticos.
Solo dos casos presentaron dichas alteraciones requiriendo di&—
lisis peritoneal, tratindose ambos de pacientes en fase terminal

con insuficiencia renal crénica.

La determinacién del colesterol sérico debe solicitarse en
los casos en los cuales la proteinuria sea masiva, mas de 40
mg/hora/m2 de S.C., con el objeto de poder integrar el diagnbs-
tico de sindrome nefrético secundario. En la revisiébn y coinci-
diendo con glomerulopatias complejas o en evoluciébn (sfindrome
nefritico—nefrético), solo 5 pacientes presentaron hipercoleste-
rolemia. La relacién fisio-patolégica entre el padecimiento y el
aumento del colesterol sérico estriba en el tipo de proteinaa que
se pierden como causa de la lesidén glomerular y que en el plasma

funcionan como transportadoras de li{pidos (colesterol).

El hallazgo de un alto ntmero de pacientes con diversaos
grados de anemia, tomando en cuenta los paréametros citados,
correlacionan con la fisiopatologf{a del padecimiento, donde las
manifestaciones clinicas son dadas por la sobre carga de liqui-
dos. La retencién de agua act@a como diluyente en el contenido.
Podemos decir que la anemia que presentan estos pacientes es de

tipo dilucional, con correccién ripida después del tratamiento

propuesto.

Demostrar la etiologia estreptocéccica a través de la inves-—
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tigacién de los titulos de anticuerpos a antigenos del estrepto-

coco es importante. En nuestro medio la titulacién de anties—
treptolisinas O se emplea con mayor frecuencia, tanto por su
disponibilidad como por su sensibilidad. Su elevacién se inicia

despies de la primera semana Yy puede persistir por periodos
mayores de 6 mneses. Un titulo elevado (por arriba de 300 U) es
evidencia inequivoca de infeccibén estreptocécica previa, pero su
ausencia no la excluye. De acuerdo con otras publicaciones,
encontramos que un 80% de nuestros pacientea presentaron titulos

elevados de antiestreptolisinas O.

La demostracién del estreptococo en cultivos de exudado
sobre todo amigdalino, no concuerda com los tftulos de anticuer-
pos contra estreptococo por varias razones. Cuando el paciente
se presenta con las manifestaciones de GNA han pasado ya doa o
tres semanas del proceso infeccioso y generalmente é&atos ya han
recibideo algaGn tipo de antibiético, sobre todo penicilina, a la
cual el estreptococo continfa siendo sumamente sensible. La posi-
tividad de los cultivos para estreptococo encontrados en nuestro
medio, est4n de acuerdo con las obtenidas en otras series, donde

se maneja un hallazgo positivo entre el 20 y 30%.

La determinacién del complemento hemolitico sérico total al
50% de hembdlisis o la concentracién de su fraccién C3 es uno de
los datos que nos hablan de reaccién inmunolégica relacionada con
el padecimiento. Su normalidad no excluye el padecimiento. En las
diversas series hasta un 50% de los casos presentan hipocomple-

mentemia. Su disminucién se hace mis evidente a finales de la
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primera o segunda semana de evolucidén, retornando a la normalidad
degpués de 6 a 8 semanas. l.Las lesiones progresivas persisten con

niveles bajos de complemento,. por lo que el seguimiento del

padecimiento obliga a seriar el estudio.

En cuanto al tratamiento la geveridad de las manifestaciones
clinicas obligaron a diferentes medidas. En caso de hipertensién
severa o complicaciones de la misma, cardiopatia 6 encefalopatia,
el uso de drogas antihipertensivas potentes, tales como el nitro-
pusiato y el diazéxido, junto con furosemida, son obligatorios.
La experiencia en nuestro hospital es con 1 uso de nitroprusiato
de asodio a doasis de 70 mg en 500 ml de asolucidn glucosada al 5%,
via intravenosa en infusién continua, a razén de 1 a 5 gotas por
minuto. Se debe vigilar la tensién arterial cada 10 a 15 minutos
v regularse la infusién de acuerdo a egste parimetro. El diurético
empleado generalmente es la furosemida, cuya dosis puede variar

de 1 a 10 mg/kg/dosis, via intravenosa.

En loa casos de hipertensién arterial moderada o leve, puede
utilizarse el diurético por via oral, furosemida, a dosis de 1 a
S mg/ka/ de peso, y en caso necesario asociada a hipotensores del
tipo de hidrala=zina, rawolfia o alfa metildopa. La dosis de
hidralazina es de 1 a 3 mg/kg/dia repartida en 3 dosis; rawolfia
(regerpina) de 0.07 mg/kg/dia repartida en 3 dosis; alfa metil-

dopa de 60 mg/kg/dfa en 4 tomas.

Debe recordarse gue cualquiera que sea la presentacién del

cuadro clinico vy las medidas empleadas, los pacientes deben
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agometerse a treas medidas generales: REPOS0O, DIETA HIPOSODICA Y

RESTRICCION DE LIQUIDOS.

Por otra parte, revisando cabalmente cada expediente con las
notas de evolucién de control por consulta externa, encontramos
que solo un paciente, reportado como padecimiento de tipo progre-
sivo tuvo un desenlace fatal llegando a insuficiencia renal cré-
nica. Otros ocho pacientes desarrollaron también formas progresi-
vas del padecimiento, encontrindose la mayoria bajo tratamiento
médico vy vigilancia de su evolucién. Por lo que de acuerdo con
otras publicaciones, encontramos que un gran porcentaje de casos

evolucionan de una manera benigna y reversible.

Resumen

Se efect(ia una reviaién bibliografica extensa sobre el tema
glomerulonefritis aguda en la edad pedidtrica. Incluye los aspec-
tos m&s importantes del padecimiento. Asi{ misnmo, se analiza 1la
casuistica del Hospital del Niflo del Noroceste DIF, comparé&ndose

adem4s, con los resultados de otras series del Pais y extranje-—

ras.

La revisién de los expedientes de paclentes con Sindrome
Nefritico agudo, en estos cuatro aftoa, nos d&4 un verdadero enfo-
que de la problem4itica del padecimiento. Debe llamar la atencién
su alta frecuencia en nuestra entidad relacionada estrechamente
con el antecedente epidemiolébgico de infecciébn estreptocéecica.

Su manera de presentacién clinica debe poner en juego la habili-
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dad del clinico para el diagnéstico oportuno. Los eximenes de
laboratorio son indispensables en el diagnéstico y seguimiento de
la evolucién del cuadro. El tratamiento urgente en los casos
severcos con medidas enérgicas para lograr una recuperacién méas
pronta del paciente y el tratamiento moderado y 3juicioso en los
casos moderados y leves. Fe indispensable el seguimiento minimo
por un afo de evolucidn favorable del cuadro clinico y normaliza-
cibn de las pruebas de laboratorio para poder afirmar gque el
paciente ha curado y pueda ser edgresado; sin embargo, au segui-~

miento a large plazo es lo indicado.
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CUADRO I

SINDROME NEFRITICO AGUDO
Clagificacién de las glomerulopatias

PRIMARIAS
Sindrome nefritico agudo (glomerulonefritis aguda).
Proliferativa, endocapilar, con & sin exudaciédn.
Endo y extracapilar (focal y difusa)

Membranoproliferativa

Sindrome nefrético Idiop4itico.

Lesiones glomerulares minimas (nefrosis lipoidea).
Esclerosis glomerular focal (segmentaria y total)
Proliferacién glomerular endocapilar moderada
Lesiones glomerulares extramembranosas

Sindrome nefrébdético infantil

SECUNDARIAS

Lupua eritematozo diseminado
Parpura anafilactoide
Poliarteritis nodosa
Amiloidosis

Diabetes

Laes

Otras

i Hematuria recurrente

{ Proteinuria monoasintomatica
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CUADRO 2
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Distribucién de los 92 pacientes con SNA segin nivel socio-
econémico

Clase No. %)
At muy baja (miseria) 25¢(27.17)
B: baja 45(48.91)
C: media baja 15¢16.30)
D: media 5¢(5.43)
E: media alta - - - - -
P: alta 1(1.08)
H-DIF 1¢1.08)

CUADRC 3

SINDROME NEFRITICO AGUDQ

Distribucién por edad y sexo en el grupo de pacientes de SNA

Edad en afios Sexo masculino Sexo femenino
No. %) No. (%)
1 - - - - 1¢1.08)
2 1¢(1.,08) 1¢(1.08)
3 3(3.26) - - - =
[ 5(5.43) 2¢2.17)
S 5(5.43) 3¢(3.26)
[ 8(8.69) 1¢(1.08>
7 5¢(5.43) 3(3.26)
8 6(6.52) 2(2.17)
S 9(3.78) 4(4.39)
10 6(6.52) 3(3.26>
11 2¢2.17) 3(3.26)
12 1¢1.08> 4(4.34>
13 1¢1.08)> 5¢(5.43)
14 2¢€2.17) 2¢2.17
15 1¢1.08) 2¢2.17>
is -—— - - 1¢1.08)
total 55(59.78) 37(40.22)
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CUADRO 4
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Duracién del internamiento hospitalario de los pacientes con SNA

Tiempo (dias)

Promedio:

[¢]

8

16

15.9

No.Pacientes %)
- 7 9 38.78
- 15 946 50.00
6 mis 37 40,22
dfas

CUADRO 5

SINDROME NEFRITICQ AGUDO

Cuadro infeccioso relacionado con SNA

Padecimiento No. (%)
Faringoamigdalitisx  29¢3a1.s2>
Picdermitis 8(8.69)

Fiebre escarlatina 6(6.52)

Otitis media ©3(3.26)

Otros» 15(16.30)
Desconocido 31¢(33.69>

#* en todos estos casogs se efectud cultivo de exudado faringeo,

resultando

positivo en 9 pacientes con faringoamigdalitis

(31.03%) y en 4 de los englobados en el rubro de "otros'" (26.66%).
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CUADRO 6
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Manifegtaciones Clinicas de los pacientes con SNA

Dato

No. (%)
EDEMA 86(93.47) }
HIPERTENSION ARTERIAL 73(79.31) :
Vémito * 27¢(29.34) i
Cefalea 24(26.08)> i
Fiebre * 22(¢23.91) !
'
[}
HEMATURIA MACROSCOPICA 21(22.82) i
Disnea 16¢17.39)
i
Dolor abdominal # 14(15.21) !
1
OLIGURIA 8 (8.69). .
Epistaxis # 3 (3.26)
Crigaia convulsiva 3 (3.26)

% motivo de consulta inicial
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CUADRO 7
SINDROME NEFRITICG AGUDO

Alteraciones urinarias de laboratorio en loa pacientea con SNA

Prueba No. (%)

Proteinuria (tira reactiva)

Negativa 14¢15,21)
Vestigios (30 mgrsdly 10¢10.86)» :
+ (30 - 939 mg/dl) ) 17¢18.47)
=+ (100 - 29% mg/dl) 26(28.26) '
+++ (300 - 999 mg/4dl> 16¢(17.39)
+4++ (1000 & mbs mg/dl) 9(¢ 9.78
t
2 N

Proteinuria en orina de 12 hs (mg/h/m SC)

Normal ¢ O - 4 38(52.05) 1
Moderada ( 4 - 40 ) 29(39.72) i

Magiva ( 40 & mas> 6C 8.21) A
Eritrocituria (eritrocitos/campo) ;
Normal ¢ O - 5 ) 14¢15.21) !
Anormal ( S & m&a> 78¢84.78) !

Cuenta minutada de Addis* {(orina de 3 hs)

Normal (menos de 1000 eritrocitos/min)d 7¢20.00)
Anormal (mis de 1000 eritrocitoa/min) 28(80.00)

Cilindruria (cilindros/campo)

(Normalmente no deben aparecer; indica lesién
parengquimatosad .

Negativa 46(50.00)
Positiva 46 (50,00

* este estudio no ae practicédé en 58 pacientea.
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CUADRC 8
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Resultados de
funcién renal.

laboratorio relacionados con

Exanmen

Reaultado

Quimica Sanguinea

Urea (91 pacientes Normal (20-30 mg/dl>

Alta
Creatinina Normal (0.8-1.5 mg/dl)
Alta

Depuracién de creatinina

end&égena (76 pacientes)

Normal (ml/min/m23C)
Baja

Normal (mg/dl)
Totales (6.5—8.6)
AlbGnina (3.2-5.0)
Globulina (2.0-4.0)

Alteradas

Electrblitos séricos

(63 pacientesa)

Sodio Normal (135-145 mEq/1l)
Bajo (menos de 120)
Potaasio Normal (3.5-5.1 mEqg/l>
Alto (ngs de 5.5)
Colesaterol

Normal (150-250 mg/dl)
Alto
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27¢29.67)
63(70.33)

78(85.71)
13(14.29)

IC 3.949)
73(96.058)

t
-

2 (75 .94)

19¢(24.05)

47(74.61)
16¢(25.39)

57(90.48)
6¢ 9.52)

59(¢(92.18>
5¢ 7.82>



CUADRO 9
SINDROME NEFRITICG AGUDO

Cifras de hemoglobina seqGn la edad en los pacientes con SNA

Edad en afios (g/7100 ml)=*= Normal Baja
No. (%) No. (%)
1l a2 (11.2) = 1 -— - - -
2 a 10 (12.8+-1.0)+ 13(19.40) 54(80.60)
11 a 15 (13.94+—-2.0)*% 11(45.84) 13¢(54.16>

* valores normales.

CUADRO 10
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Resultados de pruebas de laboratorio relacionadas con infeccién

estreptocdccica en los pacientes con SNA

Prueba Resultado No. (%)

Antiestreptolisina O Normal 13¢14.60)

_____________________ (menos de 250 U)
(89 pacientes)

Elevada 76(¢(85.39)
(m&ga de 250 U

Complemento Hemolitico

————————————————————————— Normal 40(57.14)
(70 pacientes) (50 - 120 UH/m1>
Disminufido 30(28.,04)

(menogs de 50 UH/ml)

Exudado Far{ngeo

___________________ Positivo 23(28,.04)>
(82 pacientes)
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CUADRO 11
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Resultados de presién arterial segdn sexo en nuestros pacientes
con SNA.

Grupo Masculino Femenino No. (%)
Normal [S) 2 8¢ 8.6
Hipertensos# 49 35 84(91.30)>
Total 55 37 92

# para clasificacidn ver cuadro 12.

CUADRO 12
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Hipertensién arterial segtn cifras de presién diastédlica vy
porcentila para edad en los pacientes con SNA

Presién diastélica Grado No. (%)

Menor de 100 y en porcentila 95 Leve 6¢ 7.14)

Menor de 100 y arriba de porcentila
95 Moderada $(10.71)

Igual o mayor de 100 Grave 69(82.14)
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CUADRO 13
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Complicaciones secundarias desarrolladas en los pacientes con SNA

Entidad No. (%)

Cardiopatia hipertensaiva 12¢(13.002

Encefalopatia hipertensiva 2 2.17>

Insuficiencia renal aguda 1¢ 1.08>
CUADRO 14

SINDROME NEFRITICO AGUDO

Tratamiento empleado en nuestros pacientes con SNA

Medidas No. (%)

Dieta hiposédica y restriccién
de liquidos 92(100)

Dieta hiposédica, restriccién de
lfquidos y diurético 33(35.86)

Dieta hipogsbdica, restricecién de
liquido,diurético e hipotensor 28¢30.43)

Dieta hiposédica, restriccién de liquido,
diurético e hipotensores (dos & méas) 16(17.39)

Di4lisis peritoneal 1¢ 1.08)
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CUADRO 15
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Hallazgos histopatolégicos de 9 pacientes sometidos a biopsia
renal con SNA

Descripcibn No. (%)

Glomerulonefritis proliferativa endocapilar
(GPE) 4(44.449)

Glomerulonefritis proliferativa endo y
extracapilar difusa (GPEED) 2(22.22)

Glomerulonefritis proliferativa endo y
extracapilar focal (GPEEF) 1¢11.11)

Glomerulonefritis membranoproliferativa
(GMP) 1¢11.11)

Fibroais glomerular difusa (FGD) 1¢11.11>

CUADRO 16
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Correlacién entre el grado de proteinuria y 1los hallazgos
hiatopatolégicoas en SNA

Proteinuria (mg/h/m2SC) No. Hallazgo

0O a4 1 GPE

4 a 40 4 GPE
GPEED
GMP
FGD

40 & mas 4 GPE(2)
GPEEF
GPEED
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CUADRO 17
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Estudios de gabinete efectuados en la serie de pacientes con SNA

Egtudioc Resultado No. (%)
Telerradiografia de normal 9(40.90)
Térax alterada# 13¢(59.10»
Urografia excretora normal 44 (88.00)

alteradaxx 6¢12.00)

* cardiomegalia

#% ectasia pielocaliceal (27, malrotacién renal, diverticulo
caliceal, doble aistema colector y disminucién de la
capacidad de concentracién.

CUADRO 18
SINDROME NEFRITICO AGUDO

Tratamiento antibiético empleado en los pacientes con SNA

|

Tipo No. (%)
Penicilina Procainica de 5 a 10 dias 60(¢65.21) ;
Penicilina Procafnica 3 dosis y benzatinica 12¢13.05) ‘
Eritromicina 3¢ 3.26)
Ampicilina 2¢ 2.18>
Oxacilina 1¢ 1.08>
Sin antibiébético 14(¢15.22)
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CUADRO 19

SINDREOME NEFRITICO AGUDO

Padecimientos infecciosos concomitantes al cuadro de SNA

Casos No.
Bronconeumonia 11
Otitis Media Purulenta S
Sinusitia aguda 1

49




GRAFICAS




GRAFITA N,

SINDRORE NEFRITICO0 AGU

8
)
o
)

g 3
()
i o
R
-
('}

IAETMHE (91-2) PREESCOLAR (3-5) ESCOLAR (6-12) AWLESCEMTE (12)
DISTRIBICION DEL PADECINIENTO POR GRIPOS DE EDAD

I =1e]



GRAFICA No. 2

SINDRONE NEFRITICO AGUM

[, ]
ri

[~ ]

PRIMAUERR VRN QTON0 INIERY
PREVALECIA ESTACTONRL

51



GRAFICA No. 3
SINDROME NEFRITICO AGUDO

T DESCONOCIDO

”\

347,

ESCARLATINA

\

FARINGOAMIGDALIT1S ﬁ

OTITIS

PIODERMITIS

PADECIMIENTC INFECCIOSO RELACIONADO

52



GRAFICA No. 4

SINDROME NEFRITICO AGM

iEE__

b
HQNIFBTACIONES CLINICQS

A:EDEMA B:HIPERTENSION ARTERIA C:VOMITO D:CEFALEA E:FIEBRE

F:HEMATURIA G:DISNEA H:DOLOR ABDOMINAL I:0LIGURIA

J:EPISTAXIS K:CRISIS CONVULSIVA

tMOTIVO DE CONSULTA

53



LT)Y

STADRORE EFRITICH 40

i AT I I
i t
55. 543 ,35
) 50
0 4 5
b i
0 3 5
QW | &
O o
0 |5 14,13 s
Ly 13
; s
; 3

i1 11 4 13
CASOS DE ANENIA POR GRUPOS DE EDAD

549




r 160 e ey

: FRESLON ARIERIAL PORCENTILES

TR SISTOLIC %
[ e
149 Ry
J AT E
¢ 13 = e
] - - L= e
b1 e L A L)

iy - -
H S -J"ﬂ -l ~"'-F*-- -’ = L — i
K qin | _ﬂ,f‘* i LT B ]
4 118 ] — j"‘__‘_‘o.- ] T T = '_'H

L _________L-—‘f' - - 4 J__{__..—'-‘ [__5 o
e s
{ —T T . i i
° 9% - _-r-"- L _‘.a-"-F__ __J
.:::;_,—4-"'-—
w PO -

i
b 70

o~
o
P
o
[,
e

LI (B

¢ 138

Pl
m AT

—
[—y
[ —
-

P
=

._a-—-‘)ﬁ"‘-

~
- =~

_,_F—/—r—-.‘ oy
" S e
| :__1,#-"_':___' —
"W I S T RS -
— = 1
A"Fdh-'-’-’j-l—'—q —F-r- _F-F_-L- }'B_
1 ol e M R i ;
— - ™
» JF:—'-_T—I_F

W
(

T N <-4 = RO EEFE K e K.

L]

P,
—E—
[~}

! IV (S
IDAD o NiNes



It

FICA No.7

T I . cl.
T T L =
%w == w..w e =
W ' AJ I _ 1 s =
W VAT ) - -
[ __ u.a “ __ ) _“
]
b W A -
L 4 H— = —
I 1} ] ] 1 —
1 1 1 |
5N Ll 3 L ]
Y L -n -— -— —-— ——
m - ) .a. L5 ] Pﬁ
= P i .___ -
m 1 Y Y _._ s S
== W 5 Lt =
= __ ... _._ 4 : ____. = = =
= ! ] L =
== y L __ 5 5N | =
mﬂ TN [} " — =
et et ] | b =
=" W) .... b ) -
- 1 \ /SN =
m 4 ... ._. J.—. ___- ._. [~
: m — L] -... -.n_ ) —_ A N
= ) ! y ),
= | RS ) A
S T 5 -"_ 1 R B ! =
Yo 11 _
ot T
s E = = = = 2 £ =T & 2 2 = =2 T E =2 =T B F
e | —
a|!.t “.I. - lH“ WAL LS ST X SEETL . 55 e X RS N TN LB S NG X SIS I



o> S Loy R K~}

Lo D=1

GRAFICA No. &

SINDRONE NEFRITICO AGUDO

Pt vt
> ok &

[ T
| el il

— ,_.
S b B tex o ©N O -3 OO e D

EXCEFALOPATIA
INSEFICIENCIA HIPERTENSIVA

REML HUH
=

CARDIOPATIA
HIPERTENSIUA

(OMPLICACTONES

57




CITAS BIBLIOGRAFICAS



Vel&zquez Jones, L. Nivelea de Prevencién de las Enferme-

dades Renales. En Mota, H.F. (Ed). TOPICOS SELECTOS DE

NEFROLOGIA México, Ins HMex Inv Nel, 1976.

Rodri{guez, R. S.: Glomerulonefritis aguda, fiebre escarlati-
na e impétigo. Problemas persistentes. BOL MED HOSP INFANT

MEX, Vol 38, pp 9; 1981.

Rodriguez, S. R.: Epidemiologia de la glomerulonefritis
aguda. Algunas respuestas y nuevos retos. BOL MED HOSP INF

MEX, Vol 38, pp855; 1981.

Marti{inez, S. J., Piedrahita, V., Builes, M. y cols.: Glome-
rulonefritis aguda en el nito. Pronéstico a largo plazo.

BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol 38, pp 251; 1981.

Gordillo, G., Mota, F. y Vel&zquez, L.: Glomerulopatias. En
Asociaciébn de Médicos del Hospital Infantil de México

(Eds) .NEFROLOGIA PEDIATRICA, pp 87; México, 13876.

Rodri{guez, S. y Santos, D.: Nefritis asintom&tica en losa
convivientes de los niffoa con glomerulonefritis aguda post-
eatreptocébcica. BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol 34, pp 425;

1977.

58




10.-

11.-

12.-

Martinez, 5.J., Piedrahfita, M., Suirez, G.G. y cols.: Glome-
rulonefritis agquda en el niflo. BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol

38, pp 111; 1981.

Gortazar, H.P., Lépez, V.M. y Gonz4lez, M.A.: Glomerulone—
fritis postinfecciosa. Estudio longitudinal de 450 casos
observados en un lapso de 12 aflos. BOL MED HOSP INFANT MEX,

Vol 38, pp 903; 1981.

Gordillo, P.G., Yel&zquez, J.L. y Hartini, R.: EPIDEMIOLOGIA
Y PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES RENALES. En Dr. Gustavo

Gordillo Paniagua (Ed), MHéxico; 1975,

Mota, H.F., Briserno, M.E. y Gordillo, P. G.: Glomerular
lesion=s and final outcome in children with glomerulonefritis

of a cute onset. NEPHRON, 16: 272; 1976.

Fernandez de Castro, J. vy Gordillo, P.G.: Empleo de un
natriurético potente en el tratamiento de la fase aguda de

la glomerulonefritis. BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol 28, pp 7.

1971.

McIntosh, R.M., : Golboa, N., Durante, D. y Weil IIXI, R.:
Mecanismos inmunolégicos en el desarrollo y la progresién de
la enfermedad renal. En Mota, H.F., (Ed>: TOPICOS SELECTOS

DE NEFROLOGIA. México, Ins Méx Inv Nel, 1976.

1]




13.-~

14.~

15.~

16.-

17.-

8.~

Lewy, J. E., Salinas, M.L., Herdson, P.B. y cols: Clinopa-
thologic correlations in acute poststreptococcal glomerulo-

nephritis. MEDICINE, 50, pp 453: 1971.

Garcia—~Torres, L., Hinglaia, N. y Kleinknect, D.: Long term
prognosis in acute glomerulonephritis. The predictive value
of early clinical and pathologic features observed in 65

patienta. AM J MED, 56, pp S2; 1974.

Mota, H.F., Brisefo, M. E. y Gordillo, P.G.: Pronéstico a
largo plazo en niflos con glomerulonephritis aguda. REV AR-

GENT PEDIATR, Vol 1, pp 11; 197S.

Lange, K.: Thé pathogenetic mecanisma of acute postatrepto-—
coccal glomerulonephritis. En: Becker, E.L. (Ed): CORNELL
SEMINARS IN NEPHROLOGY. New York, John Wiley & Sons Inc., pp
153; 1973.

Mclintosh, R.M., Kulvingkas, C. y Kauffman, D.B.: Alteration
of the quemical composition of human inmunoglobulin G by
Streptococcus pyogens. J. MED MICROBIOL, 4, pp 335; 1971.

McIntosh, R. M., Kulvinskas, C. y Kauffman, D. B. : Cryoglo-
bulins II. The biological and quemical properties of cryo-

proteins in acute poststreptococcal glomerulonephritis. INT

ARCH ALLERGY 41, pp 700; 1971.

60



19.-

20.-

21.-

22.~

23.-

24.-

Merril, J. P.: Medical Progres. Glomerulonephritis. N ENGL J

MED, 290; pp 257; 1974.

George, C. R. P., Clark, W. F. y Cameron, J. S.: The role of
platelets in glomerulonephritis. En Hamburger, J., Crosiner,
J. y Maxwell, M.A. (Eds.>: ADVANCES IN NEPHROLOGY; S, Chica-

go, Yearbook Medical Publishers Inc; pp 19; 197S.

Roger, P., Habib, R., Mathiew, H. y cols.: NEFROLOGIA

PEDIATRICA Ed. Toray, pp 193, Barcelona Espafia; 1976.

Lépez, R.M., Mota, H.F. y Gordillo, P.G.: Evolucién de la
glomerulonefritis aguda en relacién con las lesiones histo-

patolégicas y el complemento. BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol

24, pp 513; 1967.

Rodriguez, R. S.; Diagnéatico y tratamiento de laa infec-
ciones estreptocéccicas. BOL MED HOSP INFANT MEX; Vol 26, pp

593; 1969.

Fish, A. J., Herdman, R. C., Michael, A.F. y cols: Epidermic
acute glomerulonephritis associated with type 49 strepto-
coccal pyodermal. II. Correlative study of light, inmuno-
fluoreascent and electron microscopic findings. AM J MED;

48, pp 28; 1970.

61

t
t
1
'
t
!




25.-

26.-

27.~

28.-

29.~

30.~

Vargas, R., Alemsn, P. y Santos, A. D.: Anticoagulantes vy
antitrombéticos en la glomerulonefritis r4ipidamente progre-

aiva del nifioc. BOL MED HOSP INFANT MEX; Vol 32, pp 803;

197S.

Mota, H.F., Velszquez, J.L. y Gordillo, P.G.: Evolucién y
pronéatico de la glomerulonefritis proliferativa endocapilar
difusa y extracapilar focal. BOL MED HOSP INFANT MEX, Vol

33, pp 629; 1976.

Mota, H. F., Vel&zquez, J.L. y Gordille, P.G.: Ensayo Tera-
petitico controlado con cumarinicos y clorambucil en glomeru-
lonefritis endo y extracapilar focal. BOL MED HOSP INFANT

MEX; Vol 33, pp 821; 1976.

Dillon, H.C., Derrieck, C.W. y Dillon, M. S.: M-antigens
common to pyoderma and acute glomerulonephritis. J. INFECT.

DIS 130, pp 257; 1974.

Rodriguez, R.S. : Tipificacién del estreptococo betahemoli-
tico del grupo A., su importancia en relacién con la glome-
rulionefritis aguda, fiebre escarlatina y otras enferme-

dades. BOL MED HOSP INFANT MEX; Vol 30, pp 949: 1973.

Anthony, B> F>: XNlassroom outbreak of ascarlet fever and
acute glomerulonephritis related to type 2 (m—-2, T-20. J.

INFECT DIS. 129, pp 336; 1974.

62




31.-

32.-

33.-

34.-

35.-

36.-

37.-

38.-

Kaplan, E.: The group A streptocococcal upper respiratory

carrier state: An enigma. J. OF PEDIAT. 97, pp 337; 1980.

Callis, ., Vila, A, y Castelldé, F.: Postinfectious glomeru-
lonephritis of acute onset in chilhood. A review of 175

cases. En: Strauss, J.C. (ed.): PEDRIATIC NEPHROLOGY. New

York, stratton Intercontinental Medical Book Corp., 2, pp
89; 1976.
Ferreri, P.: Acute postatreptococcal glomerulonephritis and

its relationship to the epidemiology of streptococcal infec-

tions.MINN. MED., pp 598; 1975.

Lewy, J.E. :! Acute poststreptocoscal glomerulonephritis.

PEDIATR. CLON. NORTH AM. 23, pp 751; 1976.

Freedman, P., Moister, P., Ltee, H.J. y cola. : The renal
response to streptococcal infections. MEDICINE., <49, pp

433;1970.

Zabriskie, J.B.: The role of streptococcus in human glomeru-

lonephritis. J. EXP. MED., 134, pp 180; 1971.

Muller-Eberhard, H.J.: The complement system and nephritis

ADV. NEPHROL., 4, pp 3; 1974.

Baldwin, D.S., Gluck, M. C. Schacht, R. C. y colsas.: The long

term course of poststreptococcal glomerulonephritis. ANN.

63



39.-

40, ~

41.-

42. -

43. -

4q.~

45. -

INTERN. MED., 80, pp 342; 1974.

Travis, L.V., Dodge, S., Spargo, B.H. y cols: Acute glomeru-
lonephritis in children. A review of natural history with

emphasis on prognosis. CLIN.NEPHROL., 1, pp 169; 1973.

Martinez, J., Piedrahita, V., Restrepo, C. y cols.: Inciden-
cia familiar de la glomerulonefritis postestreptocéccica.

BOL MED HOSP INFANT MEX., Vol 38, pp 119; 1981.

Dodge, W.F., Spargo, B.H., Travis, L.B. y cols. Poststrepto-
coccal glomerulonephritis. A prospective study in children.

N. ENGL. J. MED., 286, pp 273; 1972.

‘Kaplan, E.L., Anthony, B.F., Chapman, S.5. y cols.: The

influence of the site of infection in the inmune response to

group a streptococci. J. CLIN. INVEST., 49, pp 1405; 1970.

Wannamaker, L. W.; Differences between streptococcal infec-
tionas of the throat and of the sin. N. ENGL. J. MED., 282,

pp 345; 1970.

Stollerman, G.H. : Streptococcal inmunology projection

versus injury. ANN. INTERN. MED., 88, pp 422; 1978.

Rodriguez, R.S. : Acute glomerulonephritis and scarlet fever

caused by streptococcus pyogens type 2 (m2, T2). J. INFECT.

DIS. 130, pp 315; 1574.

64



46.

47.

48.

49.

S0.

51.

52.

S3.

Mota, H.F., Gordillo, P.G.: Caracterizacién clinica de la
glomerulonefritis proliferativa endo y extracapilar. BOL MED

HOSP INFANT MEX., Vol 28, pp 29; 1971.

Bitchatchi, R., Martini, R., Salomone, T. y cols. :Glomeru-
lonefritis aguda en el niffo. BOL MED HOSP INFANT MEX., Vol

29, pp 717; 1972.

Sagel, I., Treser, G., Antonia, T. y cols.: Ocurrence and
nature of glomerular Jlesions after group A streptococci

infection in children. ANN. INTERM. MED., 79, pp 492; 1973.

Rodriguez, G., Rami{rez M., y Lépez, E.: La cuenta minutada
de elementos figurados y su relacién con el examen rutinario

del sedimento. REV. MEX. PAT. CLIN., Vol 23, pp 13, 1971.

Ortega, M.: Micrométodo para antiestreptolisinas.REV. MEX.

PAT. CLIN., Vol 23, pp 38:; 1971.
Brisefio, M.E.: Estudio retrospectivo en glomerulonefritis
aguda. Correlacibén anatomoclinica. TESIS PARA ESPECIALISTA

EN PEDIATRIA., Hospital Infantil de México. 1969.

Muth, G.R.: Diuretic properties of furosemide in renal

disease. ANNALS OF INTERNAL MEDICINE., 69, 249; 1968.

Deykin, D.: The use of heparin. NEW. ENG. J. OF MED., 280,

pp 937, 18969.

65




Sq .~

55.~

56.-

57.-

S8.-

59.-

60.~

Gordillo, P.G.: Glomerulonephritis. XIX CURSO MONOGRAFICO DE
NEFROLOGIA PEDIATRICA., Ed. Asoc. Med. Hosp. Infant. Mex, pp

304; 1972.

White, R.H.R.: Glomerulonephritis in children. BRIT. J.

HOSP. MED., pp 476; May 1970.

Galindo Moy, 0., Gordillo, P.G. y Mota, H.F.: Heparinotera-—
pia en glomerulonefritis membrancoproliferativa. BOL MED HOSP

INFANT MEX., Vol 28, pp 21; 1971.

Gordillo, P.G.: Nephrotic and Nephritic syndroms. En
Strauss, J. (Ed.): PEDIATRIC NEPHROLOGY. Current concepts in
Diagnosis and treatment., 1. Symposia Specialists; pp 45;

Miami, Fla; 1974.

Habib, R.:Clasaifjication of glomerulonephritis based on
morphology. En: Kincaid-~Smith, P., Nathew, T.H., y Becker,
E.L. (Eds.): GLOMERULONEPHRITIS, MORPHOLOGY, NATURAL HISTORY

AND TREATMENT. John Wiley y Sons, New York, pp 17; 1973.
Gordillo, P.G., Mota, H.F. y Velizquez, J.L.: PROCEDIMIENTOS
DE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA EN LAS ENFERNEDADES RENALES EN
LOS NINOS. En: Gordillo, P.G. (Ed.), México; 1975.

PRUEBAS EMERGENTES DE LABORATORIO. Ediciones Médicas del

Hospital Infantil de México. México; 1970.

66



61.~

62.~

63.-

64.-

65.-

66.-

67 .-

Sukonthaman, A., Nanthapisud, P., Phanupak, P.: Group C
Streptococcal glomerulonephritis. J. MED. ASSOC. THAI.,

64(7): 356-60; 1981 Jul.

Wallace, M., Baigent, M.: Chest Radiographic acore as
measure of body water retention in children with glomerulo-

nephritis. N2. MEAD J., 12; 99 (689): 83-4; 1981 Aug.

Chappe, S.G., Esterly, N.B., Furlevy, N.L. et. al.: Sub-
epidermal bulluos disease and glomerulonephritis in a child.

J.MED ACAD DERMATOL., 5 (3)>: 280-9; 1981 Sep.

Roy S. 3d., HMurphy, W, M., Arant, B.S5. Jr.; Poststrepto-—
coccal crescenteric glomerulonephritis in children: compari-
son of quintuple therapy versus supportive care. J. PE-

DIATR., 98 (3): 403-10; 1981 Mar.

Stapleton, F.B., Linshaw, M.A., Cuppase, F.E. et al.: The
alternate complement pathway. A posible role in patien with

focal glomerular scleroais ARCH. PATHOL LAB MED., 105(3) :

160-3, 1981 Mar.

Levy, M., Sich, M¥., Pirotzky, E, Habib, R.: Complement
activation in acute glomerulonephritis in children. RIC CLIN

LAB., 10 (1>: 87-91; 1980 Jan-Mar.

Mehta, G., Prakash, K., Sharma, K.B.: Streptococcal pyoderma

and acute glomerulonephritis in children. INDIAN J. MED.

67



68.-

69. -

70.~

71.-

72.-

73.-

RES., 71: 692-700; 1980 May.

HMeekin, G.E., Martin, D.R., Dawson, K.P.: Probable asso-
ciation of M type 57 streptococcal skin infection with acute
glomerulonephritis in the Tauranga area. NZ. MED J., 91

(622): 456:60; 13980 Jun.

Franco, S., Moalem, T.» Becker, M. et al.,: Circulating
inmune complexes in children with acute poststreptococcal

glomerulonephritis. ISR J MED SCI., 16(5):7-60;1980 May.

Mahadevan, S., Verma, I.C.: Evaluation of streptozyme test
in streptococcus associatd diseases. INDIAN PEDIATR., 17
(1): 25- 7; 1980 Jan.

Margolis, H.S., Lum, M.K., Bender, T.R. et al.:Acute
glomerulonephritis in Streptococcal skin lessions in Eskimo

children; Am J Dis Child; 134(7): 681-5, 1980 Jul.

Frey, B.M., Frey, F.J., Zimmerman, A.et al.:Prediction of
the histologycal +type of glomerulonephritis: Multiple
discriminant analysis of clinical and laboratory characte-—

ristica at time of diagnosis. NEPHRON., 25¢(&)>: 276-79, 1980.

Rodriguez-Iturbide, B., Rabideau, D., Garcia, R., Rubio, L.,
McIntosh E>M>: Characterization of the glomerular antibody
in acute poststreptococcal glomerulonephritis. ANN INTERN

MED.,92¢(4): 478-81, 1980 Apr.

68




74.-

75.~

76.—

77 .~

78.~

79.~

80.-

Hurley, J>K> s Postdtreptococcal acute glomerulonephritis a
reassuring 1970s experience. COMPR THER., 6(1):53-8, 1980

Jan.

Sul, J>H> Kim, P>K>, Yun,D>J>: Serum C3 levela in acute
poststreptococcal glomerulonephritis. YONSEI MED J., 20 (2

149-54; 1979.

Rodriguez-Iturbide, B., Castillo, L., Balbuena, R., Cuenca,
L>: Acute poststreptococcal glomerulonephritis. A review of

recents develops. PEDIATRICIAN., 8(5-6); 306-24., 1979.

Kinm, P., Park, S.H.,: Deung, Y.K., Choi, J.J.: Second attack
of acute glomerulonephtritis., report of two cases. YONSEI

MED J. 20(1):61-8., 1979.

Niasenson, A.R., Baraf, L.J.; Fine, R.N., Knutson,
D.W.:Poststreptococcal acute glomerulonephritis: fact and

controversy. ANN INTERN MED., 91(l1)>: 76~86; 19739 Jul.

Vardi, P., Markiewicz, W., Levy, J. et al.: The heart in
acute glomerulonephritis: an echocardiographic study. PE-

DIATRICS., 63(S): 782-7, 1979 May.

McIntosh, R.M., Garcia R., Rubio, L., Rabideau, D. et al:
Evidence of an autologous inmune complex pathogenic mecha-—
nism in acute poststreptococcal glomerulonephritis. KIDNEY

INT., 14¢5>: 501-10, 1978 Nov.

gist
o TESS WO -
) S&g‘ ge WA gIBLOTEL



81.-

82.~

83.-

84.-

85.-

86.-

87 .-

88:-

Kaplan, B.S., Esseltine, D.: Thrombocytopenia in patients
with acute postatreptococcal glomerulonephritis. J. PE-

DIATR., 93(6): 974-6, 1978 Dec.

Shet, K.J., Good, T.A.:Urinary acidic hydrolases in renal

diseases in children. CLIN NEPHROL., 10¢(4):151-7, 1978 Oct.

Goodyer, P.R., de Chadarevian, J.P., Kaplan, B.S.: Acute
poststreptococcal glomerulonephritis mimicking Henoch-Schon-

lein purpura. J PEDIATRICS., 93¢(3>: 412-1%5, 1978 Sep.

De Beuke;aer, M.M., Young, G.F.:Subarachnoid hemorrage
complicating acute glomerulonephritis. ARCH. NEUROL.,

35(7>:473-4, 1978 Jul.

Wallace, M.R.: Acute glomerulonephritis in childhood: a
retrospective study of hospital admissions in New Zeland. N2

MED J., 87 (607): 166-68, 1978 Mar.

Rochester, D., Aronson, A.J.. Bowie, J.D., Kunzmann, A.:
Ultrasonic appearence of acute streptococcal glomerulone-

phritis. J C U., 6 (l1): 49-50, 1978 Feb.
El Tayeb, S.H., Nasr, E.HM. Sattallah, A.S.: Streptococecal
impetido and acute glomerulonephritis in children in cairo.

BR J DERMATOL., 98 (1): 53-62, 1978 Jan.

Dawson, K.P.: Urinary fibrin degradation products in child-

70



89.-

90. -~

91.~

92.-

93.-

94, -

hood acute nephritis., N2 MED J., 86 (597): 332-34, 1977 Oct.

Sanjad, S., Tolaymat, A., Withworth, J. et al.: Acute glome-

rulonephritis in children: a review of 153 cases. SOUTH MED

J., 70¢10>: 1202-6, 1977 Oct.

Hallett., A.F., Adhikari, M., Cooper, R.: Poststreptococcal

glomerulonephritis in African children. TRANS R SOC TROP MED

HYG., 71¢(3>: 241-6, 1877.

Tamphaichitr, P.: Oral furosemide versus conventional
therapy for acute poststreptococcal glomerulonephritis in

children. J MED ASSOC THAI., 60(5):213-~-7, 1977 May.

Ingelfinger, J.R., Mc Cluskey, R.T., Schneeberger, E.E. et
al.: Necrotizing arteritis in acute poststreptococcal glome-
rulonephritis: report of a recovered case. J. PEDIATR.,

91(2):228-32, 1977 Aug.

Cameron, J.S.: Diseases of urinary system. Treatment of
glomerulonephritis by drugs - II. BR MED J., 1(6075);: 1520-

22, 1977.

Robeon, A.M., Cole, B.R., Kienatra, R.A. et al: Severe
glomerulonephritias complicated by coagulopathy: treatment
with anticoagulant and inmunosupressive drugs. J PEDIATR.,

S0 (6): 881-%92, 1977 Jun.

71



85. -

S6.~-

97.-

98. -~

89. -

100.~

101.-

102.-

103.-

Mc Lean, R.H., Schager, M.A., Rothfield, N.F. et al.: Normal
complement in early posaststreptococcal glomerulonephritia. BR

MEAD J., 1 (6072), 1326, 1977 May.

Baldwin, D.S.: Poststreptococcal glomerulonephritis. A

progresive disease., AM J MED; 62Cl1): 1-11, 1977, Jan.
Smith, H. Carl.: Concentraciédn de hemoglobina, en HEMATOLO-

GIA PEDIATRICA, 2a. Ed. Salvat; pp 15, Barcelona Espafia,

197S.

Winthrobe, M.M.: CLINICAL HEMATOLOGY. 7a. Ed. Lea and

Febiger, Philadelphia., 1974.
V&zquez, J., Soto, R.., Castrejébn, O. y Dorantes, M.S.:
Biometria Hemitica en niffos sanos residentes en la ciudad de

México, D.F. BOL MED HOSP INFANT MEX; Vol 1S., pp 53, 1958.

Balcells, Gorina A.: LA CLINICA Y EL LABORATORIO; En

Editorial Marin, S.A. 12va. Ed., Barcelcona, Egpafla; 1981.

Blumenthal, et. al.: Pediatrics, Arterial Hypertention. Vol

$9, pp. 797; 1977.

Krovetz, L.J.: Blood Pressure. J.PEDIATR., Vol 87: pp.

1113-1114, 1875.
Hinglaie, N., Garcia Torres, R.; y Kleinecht, D.: Long-~term

72



prognosis in acite glomerulonephritis. AM. J, MED., 56:2;

1974.

104.- Piedras, J.; Cérdova, M.S. y Alvarez, X.: Utilidad de
algunos parémetros hematolégicos en el diagnéstico de ane-
mia por deficiencia de hierroc en niflos y mujeres. BOL MED

HOSP INFANT HMEX:; Vol 38, pp 911; 1981.
105.- Dos Santos, C.M., Vel4zquez, J.L. Mota, H.F. y Gordillo.
P.G.: Causas de insuficiencia renal crénica en nifios. BOL

MED HOSP INFANT MEX., 33:801; 1976.

106.- Ganong, W.F.: REVIEW OF MEDICAL PHYSIOLOGY, 8a. Ed. Lange

Medical Publications, Los Altos California, 94022; 1977.

73






